



Пересадка почки является методом выбора в 
лечении больных с терминальной стадией почеч-
ной недостаточности. По сравнению с диализом 
трансплантация обеспечивает лучшую социаль-
ную реабилитацию [29], приемлемое качество 
жизни [11] и большую вероятную продолжитель-
ность жизни [51].
Однако по мере того как результаты транспланта-
ции почки становятся все лучше, показания к этому 
методу лечения расширяются, и число пациентов, 
ожидающих пересадку почки, неуклонно растет. 
Это общемировая тенденция. В настоящее время 
увеличение потребности в трансплантатах превы-
шает количество почек, доступных для пересадки. 
Для расширения донорского пула предпринима-
ются интенсивные усилия, например, оправдана 
практика получения почек от доноров с расширен-
ными критериями, от асистолических доноров [35], 
а также доноров старшей возрастной группы. Пе-
ресадка почек от доноров с расширенными крите-
риями показана тем реципиентам, чьи «жизненные 
ожидания» ограничены [8, 14]. В эту группу вхо-
дят прежде всего пациенты старшей возрастной 
группы, которым показан индивидуальный подход 
к иммуносупрессии, показано снижение эффекта 
нефротоксичности при применении ингибиторов 
кальциневрина (ИКН) [4]. Становится актуальным 
вопрос о выработке правильной тактики примене-
ния современных схем иммуносупрессии в связи с 
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возрастанием доли трансплантатов, полученных от 
доноров с расширенными критериями. Усилия кли-
ницистов направлены на максимальное продление 
стабильной функции почечного трансплантата [32]. 
Последнее условие становится реальным благода-
ря тщательному отбору и лечению пациентов на 
предтрансплантационном этапе, оптимизации хи-
рургической техники, а также улучшению ранней 
диагностики и лечения посттрансплантационных 
осложнений. Несомненно, ключевая роль в сни-
жении числа послеоперационных осложнений, и в 
первую очередь частоты острого отторжения, при-
надлежит современным схемам иммуносупрессив-
ной терапии [26].
Использование новых иммуносупрессивных пре-
паратов в клинической трансплантологии привело 
к значительному улучшению как ближайших, так 
и отдаленных результатов трансплантации почки. 
Причем эти результаты были достигнуты не только 
и не столько за счет все большей мощности новых 
иммуносупрессантов, сколько за счет возможнос-
тей комбинирования препаратов, воздействующих 
на различные звенья иммунного ответа, что поз-
воляет потенцировать их действие и достигать эф-
фективной иммуносупрессии без повышения дозы 
препаратов [50].
СООТНОШЕНИЕ ДОНОРСКИХ ПРОГРАММ 
И ЛИСТА ОЖИДАНИЯ
Острая нехватка донорских органов, особенно 
в трансплантации почек, привела к тому, что про-
изошло расширение пула доноров за счет постоян-
но возрастающего использования живых и субоп-
тимальных доноров, в том числе доноров пожилого 
возраста [9, 10, 35]. Почки, полученные от пожилых 
пациентов, не являются идеальными: происходит 
снижение кортикальной почечной массы, сниже-
ние репаративных возможностей, сопутствующее 
гипертензивное повреждение, что в конечном ито-
ге приводит к снижению почечной функции транс-
плантата. Возраст донора старше 60 лет увеличива-
ет риск дефектной почечной функции на 70% [30].
Одним из основных вопросов при использовании 
таких трансплантатов является выбор оптимально-
го реципиента, т. е. такого, пересадка которому поч-
ки от донора с расширенными критериями принес-
ла бы оптимальный результат. Результатом многих 
репрезентативных ретро спективных исследований 
[14, 42, 51] стало формирование в США в 2002 г. 
[OPTN Policy 5.3, 2003] специального национально-
го листа ожидания реципиентов почек от доноров 
с расширенными критериями [47], куда входит до 
47% всех реципиентов [16].
В последнее время постоянно увеличивается 
темп роста пациентов старшей возрастной группы, 
которым необходим диализ (особенно в возрасте 65–
75 лет) и, соответственно, возможна пересадка поч-
ки [7]. По данным Danovitch (2006), рост листа ожи-
дания в США в последние годы (более чем на 30%) 
произошел в основном за счет пациентов в возрас-
те 50–64 лет [15]. В нашей стране тоже отмечается 
«геронтологизация» диализных пациентов (старше 
60–65 лет). Это происходит за счет увеличения числа 
долгожителей на диализе, расширения показаний к 
началу диализа больным пожилого возраста [1].
Неуклонный рост абсолютного числа и процента 
возрастных пациентов, недавно зарегистрирован-
ных в листе ожидания, означает, что молодые взрос-
лые «соревнуются» за почки с неуклонно «старею-
щим» листом ожидания [15].
У многих исследователей возникает вопрос: «Оп-
равдана ли трансплантация пожилым реципиентам?»
В последние годы было опубликовано много 
исследований, оценивающих возрастных пациен-
тов [13], из которых следует:
чем старше пациенты, тем больше вероятность у 
них не дождаться трансплантации;
количество неблагоприятных исходов при пере-
садке одинаково у молодых пациентов и пациен-
тов старшего возраста;
качество жизни у пациентов, перенесших транс-
плантацию, лучше, чем у тех, кто остается в листе 
ожидания.
В настоящее время в ЕС принята программа 
European Seniors, в рамках которой указывается, что 
почки от доноров старшей возрастной группы (свы-
ше 60 лет), назначаются именно пожилым реципи-
ентам (старше 60 лет). Предварительные результа-
ты этой программы показывают почти одинаковую 
выживаемость при пересадке почек от молодых и 
пожилых доноров, пересаженных пожилым реци-
пиентам [10].
По утверждению Danovitch (2006), «ни один ре-
ципиент не предпочел бы старую почку молодой, 
если бы у него был выбор». Но использование по-
чек от доноров с расширенными критериями дает 
реальный шанс дождаться пересадки почечного 
трансплантата пожилым реципиентам [15].
Исследования последних лет показали, что пере-
садка донорских органов, полученных от пожилых 
доноров, более показана пожилым пациентам, при 
этом результаты 5–8-летней выживаемости транс-
плантатов в группе «пожилой донор – пожилой ре-
ципиент» сравнимы с группами «молодой донор – 
пожилой реципиент» и «молодой донор – молодой 
реципиент» [4].
Ojo et al. [36] провели одно из первых ретрос-
пективных исследований, в котором пациенты были 
разделены на реципиентов, получивших трансплан-
тат от идеального донора, «маргинального» (у авто-






лизом. Выживаемость трансплантата и пациентов 
составила через 5 лет 53 и 74%, в сравнении с 67 и 
80% для «идеальной» группы соответственно. Уро-
вень ежегодной смертности для остававшихся на 
диализе пациентов составлял от 6,3 до 10,8%. Ав-
торы показывают, что использование таких транс-
плантатов снижает на 25% риск смертности на диа-
лизе в сроки от 3 до 10 лет.
Тем не менее и в этой, так называемой «пожилой 
для пожилого», группе больных крайне желательно 
поддер жание нормальной функции пересаженной 
почки [26]. Пожилые пациенты имеют повышен-
ный риск развития ИКН-индуцированных токси-
ческих осложнений, поскольку, с одной стороны, 
эти люди сами по себе более подвержены побочным 
реакциям на лекарственные средства, а с другой 
стороны, пересаженная от пожилого донора почка 
более чувствительна к токсическому воздействию 
ингибиторов кальциневрина [18, 19].
Анализ вышеприведенных данных показывает, 
что реципиентами почек от доноров с расширенны-
ми критериями часто становятся пациенты старшей 
возрастной группы. Это приводит нас к вопросу: 
должна ли отличаться иммуносупрессивная тера-
пия для пожилых пациентов от иммуносупрессии 
для молодых реципиентов?
ФАКТОРЫ, ВЛИЯЮЩИЕ НА ВЫБОР ВИДА 
ИММУНОСУПРЕССИВНОЙ ТЕРАПИИ 
Возраст реципиентов является одним из главных 
определяющих факторов выживаемости пациента 
и трансплантата. С возрастом происходит измене-
ние векторов иммунного ответа (снижение числа 
наивных Т-клеток, повышение Т- и В-клеток памя-
ти, снижение числа Т-хелперов с одновременным 
повышением Т-супрессорных клеток, снижение 
активности натуральных киллеров, снижение экс-
прессии рецепторов к IL-2). Также у больных стар-
шей возрастной группы происходит переключение 
цитокиновой сети: Th2-цитокины (IL-4, IL-6, IFNγ, 
TNFα) преобладают над Th1-цитокинами (IL-2, 
IL-12). Изменения затрагивают систему оксидан-
ты – антиоксиданты, что приводит к повышению 
клеточных повреждений активными формами кис-
лорода. Таким образом, у пожилых реципиентов 
наблюдается комбинация иммунологических фак-
торов риска, которые определяют повышение риска 
хронического отторжения, онкологических заболе-
ваний и повышенной чувствительности к инфек-
циям, и неиммунологичеких факторов риска (сни-
жение репаративной функции, антиоксидантной 
защиты, гормональные изменения), ведущих к уси-
лению чувствительности к токсическим эффектам 
при иммуносупрессивной терапии [5]. При этом 
необходимо соблюдение баланса между повышен-
ной иммуногенностью трансплантата, полученного 
от пожилого донора, что требует более интенсивной 
иммуносупрессии, и пожилым реципиентом, остро 
реагирующим на токсичность супрессантов, что 
требует снижения иммуносупрессии [28].
Прогресс в выживаемости трансплантата и па-
циента связан с целым рядом факторов, включаю-
щих совершенствование хирургической техники, 
современную поддерживающую терапию, лучшую 
подготовку реципиента, а также раннюю диагнос-
тику и лечение почечных и экстраренальных ослож-
нений. Однако ведущим среди этих факторов все же 
является развитие методов иммуносупрессивной 
терапии [50].
Действительно, наиболее значительные успехи 
трансплантологии связаны с внедрением в клини-
ческую практику ингибитора кальциневрина – цик-
лоспорина А, что значительно увеличило как крат-
косрочную, так и долговременную выживаемость 
трансплантата [21, 41], позволило уменьшить число 
послеоперационных осложнений и частоту острых 
отторжений [23].
Повсеместное использование данной группы 
препаратов кардинально улучшило результаты 
трансплантации почки и в то же время выявило ряд 
побочных эффектов, таких, как нефротоксичность и 
посттрансплантационный сахарный диабет, которые 
ограничивают отдаленную выживаемость реципи-
ентов и трансплантатов [18].
Хроническая трансплантационная нефро-
патия – собирательный термин, означающий ка-
нальцевую атрофию в сочетании с интерстициаль-
ным фиброзом различной степени выраженности. 
Причинами хронической нефропатии аллотранс-
плантата могут быть эпизоды острого отторжения, 
цитомегаловирусная инфекция, перестройка сосу-
дистого русла или васкулопатия, а также сопутству-
ющая патология в виде артериальной гипертензии, 
протеинурии и гиперлипидемии [24, 34]. Но наибо-
лее частыми причинами хронической нефропатии 
аллотрансплантата все же считаются хроническое 
отторжение [38, 41] и токсическое воздействие ин-
гибиторов кальциневрина [33].
Принятые в настоящее время схемы иммуно-
супрессии при данном уровне их эффективности 
не могут полностью предотвратить хроническое 
отторжение или хроническую нефропатию алло-
трансплантата [50]. Оптимальные режимы должны 
обеспечивать приемлемый баланс между необходи-
мым уровнем иммуносупрессии и нежелательными 
побочными эффектами, такими как высокий риск 
инфекционных осложнений, сердечно-сосудистых 
заболеваний и малигнизации.
Нефротоксичность ингибиторов кальцинев-
рина (ИКН) является наиболее частой причиной 
изменения иммуносупрессивной терапии (ИСТ), 
106
ВЕСТНИК  ТРАНСПЛАНТОЛОГИИ И ИСКУССТВЕННЫХ ОРГАНОВ  том XI   № 4–2009
направленного на снижение дозы этих препаратов 
вплоть до полной их отмены [26]. Подобная такти-
ка позволяет добиться улучшения функции транс-
плантата у значительного числа пациентов. Однако, 
с другой стороны, это приводит к снижению общей 
эффективности иммуносупрессивной терапии, что 
не может не сказываться на отдаленном прогнозе 
для этих пациентов. В этой связи наибольший ин-
терес представляют такие схемы иммуносупрессии, 
которые позволяют уменьшить дозировки ингиби-
торов кальциневрина без ущерба для эффективнос-
ти иммуносупрессии в целом [25, 40].
РОЛЬ ИНГИБИТОРОВ ПРОЛИФЕРАТИВНОГО 
СИГНАЛА В СОВРЕМЕННЫХ СХЕМАХ 
ИММУНОСУПРЕССИИ
Формированию оптимальных схем иммуносуп-
рессии может способствовать использование пре-
паратов ингибиторов пролиферативного сигнала, к 
которым относятся рапаммун (рапамицин/сироли-
мус, Wyeth, США) и сертикан (эверолимус, Novartis 
Pharma AG, Швейцария), представляющие собой 
новый класс иммуносупрессантов с оригинальным 
механизмом действия и широким спектром клини-
ческих эффектов.
Сертикан (эверолимус, Novartis, Швейцария) 
относится к макролидным антибиотикам, продук-
там ферментации грибов Streptomyces hygroscopi-
cus с противоопухолевым, иммуносупрессивным 
и противовирусным действием. В отличие от ин-
гибиторов кальциневрина (ИК), механизм дейс-
твия которых связан с блокадой транскрипции и 
продукции интерлейкина-2 (ИЛ-2) (сигнал I акти-
вации лимфоцитов), сертикан прерывает постре-
цепторную передачу сигнала, необходимого для 
роста и дифференцировки гемопоэтических (Т- и 
В-лимфоцитов) и мезенхимальных клеток (гладко-
мышечных клеток сосудов и бронхов), в ответ на 
стимуляцию такими факторами роста, как ИЛ-2 и 
ИЛ-15 [6, 46]. Внутри клетки сертикан связывает-
ся с иммунофиллином – FК-связывающuм белком-
12 (FКEP-12). Комплекс «Сертикан–FКВР-12» вза-
имодействует с протеином мишенью рапамицина 
(Target оf Rapamycin, TOR), имеющим две основ-
ные функции: активацию p70s6-киназы, необходи-
мой для передачи сигнала и последующего синтеза 
ДНК, а также активацию каскада фактор инициа-
ции эукариотов 4Е (eIF-4Е) – фосфорuлированный 
термостабuльный протеин I (PНAS-I), играюще-
го ключевую роль в синтезе белка [48]. Сертикан 
действует на поздних стадиях клеточного цикла и 
прерывает его на G1-S-стадии, блокируя сигнал III 
активации лимфоцитов. Кроме этого, сертикан 
оказывает непрямое иммуносупрессивное дейс-
твие, заключающееся в угнетении эффекторных 
функций CD4 /CD8 Т-лимфоцитов, моноцитов, а 
также блокаде пролиферации и дифференцировки 
B-лимфоцитов [3, 45].
Также установлено наличие у сеpтикaна выра-
женного противовирусного эффекта по отношению 
к вирусу Эпштейна–Барр, что подтверждается ут-
нетением вирус-индуцированной пролиферации 
лимфобластных В-лимфоцитов и B-клеточных 
лимфом у мышей [27]. Этот эффект сертикана мо-
жет способствовать снижению частоты лимфопро-
лиферативных заболеваний после трансплантации 
органов. Кроме того, выраженный антипролифе-
ративный эффект распространяется не только на 
нормальные клетки организма, но и на клетки раз-
личных злокачественных опухолей, что важно для 
клиницистов – ведь иммуносупрессия всегда ассо-
циировалась с высоким риском развития онкологи-
ческих заболеваний. Особенно важен этот эффект 
для реципиентов старшей возрастной группы, так 
как частота злокачественных новообразований в 
последние годы неуклонно растет. Встречаются 
работы, описывающие использование сертикана в 
терапии онкологических заболеваний [12]. Кроме 
того, в экспериментальных работах было выявле-
но, что сертикан подавляет реакцию «трансплантат 
против хозяина» [23].
Целый ряд рандомизированных клинических 
исследований с участием около 3200 пациентов 
после трансплантации солидных органов (почки, 
сердце и легкие), продемонстрировали эффектив-
ность и безопасность сертикана, назначаемого в 
схеме иммуносупрессивной терапии совместно с 
циклоспорином А (ЦсА) (полная или сниженная 
доза), кортикостероидами или без них [22, 39, 43, 
44]. Переход на ИСТ на базе ингибиторов проли-
феративного сигнала (сиролимус и эверолимус) 
позволяет значительно снизить дозу ИКН и даже 
отказаться от их применения, сохраняя при этом 
высокую эффективность иммуносупрессии [22, 37, 
39, 43, 44]. Большинство авторов признают эту так-
тику наиболее перспективной в случаях выявления 
нефротоксичности ИКН, однако число исследова-
ний, позволяющих оценить отдаленные результа-
ты такой конверсии, пока невелико [20]. Редукция 
ЦсА производится не ранее чем через 1 месяц после 
операции. При этом необходимо иметь в виду, что 
самостоятельно эверолимус не обладает нефроток-
сическим эффектом.
Для изучения эффективности и безопасности 
эверолимуса в дозах 1,5 и 3 мг в день в комбина-
ции с редукцией циклоспорина А (Неорала) у ре-
ципиентов почки de nоvо были предприняты два 
проспективных мультицентровых рандомизирован-
ных исследования (А2306 и В201) [37, 49]. В этих 
исследованиях минимальная концентрация эвероли-
муса поддерживалась на уровне не ниже 3 нг/мл с 
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помощью терапевтического лекарственного монито-
ринга, а дозу циклоспорина оптимизировали на ос-
новании С2-мониторинга его концентрации. Частота 
неэффективности иммуносупрессии с редуцирован-
ной схемой ИКН не превышала таковую при исполь-
зовании полных доз ИКН, выгодно отличаясь при 
этом сохранением хорошей почечной функции. Бо-
лее того, схема лечения «эверолимус (минимальная 
концентрация 3–8 нг/мл) + редуцированные дозы 
циклоспорина» позволила снизить уровень острого 
отторжения по сравнению со схемой, где фиксиро-
ванная доза эверолимуса или мофетила микофено-
лата применялась совместно с полной дозой ЦсА. За 
12 месяцев такого лечения минимальная концентра-
ция циклоспорина снизилась на 57% по сравнению с 
«полнодозными», full-dose, режимами, применяемы-
ми в предыдущих исследованиях. Это подтверждает, 
что эверолимус в контролируемых по концентрации 
дозах может успешно дополнять оптимизированное 
назначение циклоспорина, а данный режим может 
усилить иммуносупрессию с сохранением функции 
почки [37, 49].
Возможность полной отмены ИКН при совмес-
тном использовании эверолимуса в настоящее вре-
мя находится на этапе изучения в рамках крупных 
клинических исследований [37]. Отмена ИКН на 
фоне использования ингибиторов сигнала пролифе-
рации через 2–3 месяца после трансплантации поч-
ки сопровождается замедлением прогрессирования 
ХТН. Однако в выборе данной тактики необходим 
осторожный подход с учетом индивидуальных осо-
бенностей пациента.
А. Schena с соавторами (Университет Бари, Ита-
лия, 2007) [44] предложили схему иммуносупрес-
сивной терапии для пожилых реципиентов, полу-
чивших трансплантат от донора с расширенными 
критериями. Она включает в себя постепенное сни-
жение (с последующим отказом) доз MMF и сте-
роидов со снижением дозы ЦсA с включением на 
90-й день эверолимуса в дозе 2–4 нг/мл.
Ведутся также исследования, позволяющие сни-
зить или добиться полного исключения стероидов 
из иммуносупрессивной схемы терапии на фоне ле-
чения сертиканом [31]. В исследовании Montagnino 
et al. (2005) терапия заключалась в применении ба-
зиликсимаба, эверолимуса – 3 мг/день, низких доз 
ЦсА. Обследовано 133 реципиента почечного транс-
плантата. В группе А – 65 пациентов, в группе Б – 68. 
Пациентам отменяли стероиды на 7-й день (гр. А) 
или продолжали давать стероиды в низких дозах 
(гр. Б). Исследование продолжалось 2 года. У 28 па-
циентов из группы А (43%) осуществлен возврат к 
терапии кортикостероидами. Один пациент из груп-
пы Б умер. Выживаемость трансплантатов составила 
97% (гр. А) и 90% (гр. Б). В группе А был больший 
процент острого отторжения (доказанного биопси-
ей) – 32 против 16% в группе Б. Средний клиренс 
креатинина 54 ± 21 мл/мин (А), и 56 ± 22 мл/мин (Б), 
холестерин с тенденцией к снижению в первой груп-
пе 191 ± 91 (А) к 251 ± 188 мг/дл (В). Сосудистый 
тромбоз – 0 (А) к 5 (Б). Раннее удаление стероидов 
увеличивало риск острого отторжения, но не оказы-
вало отрицательных эффектов на выживаемость или 
функцию трансплантатов. Также в группе, свобод-
ной от стероидов, снижался уровень холестерина, 
проявление признаков диабета, риск сосудистого 
тромбоза. В данном исследовании около 60% паци-
ентов, получающих эверолимус + низкие дозы ЦсА, 
смогли полностью исключить стероиды через 1 не-
делю.
В исследовании Moro [32] приняли участие 
23 человека с конверсией циклоспорина на эверо-
лимус (65%), или сиролимус (35%). Исследователи 
приходят к выводу, что ингибиторы mTOR в имму-
носупрессивной терапии препятствуют ухудшению 
почечной функции, вызываемой ЦсА.
В двух трансплантологических центрах Испа-
нии было конвертировано на эверолимус с ИКН 
32 реципиента почечного трансплантата. Пациенты 
наблюдались свыше 1 месяца после конверсии. Ис-
следователи пришли к выводу, что перевод с ИКН 
на эверолимус – простая и безопасная процедура с 
предсказуемым спектром побочных эффектов, кото-
рые в основном слабо проявляются. Начальная доза 
эверолимуса 3 мг/день с быстрой редукцией ИКН 
кажется адекватной. Для полного удаления ИКН 
необходим уровень концентрации эверолимуса 5–
10 нг/мл.
Описывая филиппинский опыт применения эве-
ролимуса, исследователи предлагают схему: эве-
ролимус 1,5 мг/день + преднизолон + низкие дозы 
ЦсА (5 мг/кг/день), без индукционной терапии. Не-
обходимая концентрация эверолимуса 3–8 нг/мл, 
а С2 – 1000–1400 нг/мл для первых трех месяцев. 
Из 26 человек исследование завершили 15 реципи-
ентов. Все трансплантаты пересажены от родствен-
ных доноров. Через 1 и 3 месяца после трансплан-
тации средняя доза эверолимуса составляла 1,17 и 
0,78 мг/день. Средняя доза ЦсА –195–148 мг/день. 
Оптимальной признана доза 1 мг/день в течение 1 
месяца с одновременным снижением дозы цикло-
спорина. Авторы планируют продолжить исследо-
вание и сравнить полученные результаты с другой 
популяцией реципиентов [25].
О своем опыте ранней конверсии de novo пациен-
тов с ЦсА на эверолимус пишет Holdaas et al. (2008). 
20 пациентов после АТП без первичного отторжения 
переводили на 7-й неделе после АТТП. Все паци-
енты получали индукционную терапию + ММФ + 
кортикостероиды. После конверсии к 7-й неделе су-
щественно увеличилась СКФ, к 6-му месяцу исче-
зала протеинурия. Это исследование показало, что 
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перевод на эверолимус через 7 недель после АТТП 
приводит к существенному улучшению функции по-
чек с небольшим повышением риска отторжения и 
хорошей переносимостью [22].
Заслуживает внимания исследование Luke et al. 
(2008), которые изучили особенности иммуносуп-
рессивной терапии без использования ИКН, но с 
использованием mTOR-ингибиторов у реципиен-
тов почек с расширенными критериями. Из этого 
пилотного исследования видно, что терапия без 
ЦсА может быть приемлемой для реципиентов по-
чек от доноров с расширенными критериями [26].
При изучении клинической безопасности раз-
личных схем иммуносупрессивной терапии уста-
новлено, что использование сертикана сопровож-
дается достоверно меньшей частотой развития 
цитомегаловирусной (ЦМВ) инфекции по срав-
нению с применением схем, включающих аза-
тиоприн. В то же время частота бактериальных 
инфекций была достоверно выше в группах сер-
тикана [17].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Анализ литературы показывает, что при исполь-
зовании трансплантатов от доноров с расширен-
ными критериями имеются показания к снижению 
использования ингибиторов кальциневрина. Пос-
кольку реципиентами таких трансплантатов часто 
становятся пациенты старшей возрастной группы, 
то это определяет необходимость новых подходов 
к иммуносупрессии, снижения иммуносупрессив-
ной токсичности препаратов, максимальной вы-
живаемости трансплантата и улучшения качества 
жизни пациентов, получивших такой трансплан-
тат.
Применение ингибиторов пролиферативного сиг-
нала, в частности эверолимуса, способствует выпол-
нению данной задачи, поскольку позволяет миними-
зировать или добиться полного исключения ИКН и 
стероидов, что по зволяет снизить до минимума про-
явления нефротоксичности и посттрансплантацион-
ного сахарного диабета.
Эверолимус, по данным литературы, является оп-
тимальным выбором в конверсии иммуносупрессии 
в группе реципиентов old-to-old, обеспечивающим 
безопасность и эффективность терапии с повышени-
ем уровня выживаемости и одновременным сниже-
нием признаков острого отторжения и хронической 
нефропатии. Таким образом, применение сертика-
на после трансплантации почки обладает высоким 
иммуносупрессивным действием и удовлетвори-
тельной клинической безопасностью. Дальнейшие 
исследования помогут понять его роль в иммуносуп-
рессивной терапии, в том числе и при использовании 
в терапии реципиентов, получивших субоптималь-
ный трансплантат.
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